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  ﭼﮑﯿﺪه
:ﻣﻘﺪﻣﻪ    
 
 از ﯾﻨﺪﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺪناﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﯿﺎﻣﺒﺮ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺑﺴﯿﺎري از ﻓﺮ
ﺑﺮ وزن و EMAN-L ﯽ اﺛﺮ ﻣﻬﺎري ﺑﺮرﺳﻟﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺟﻬﺖ . ﯽ را ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارد ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﺟﻤﻠﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺻﺤﯿﺢ ﮐﻠﯿﻪ
.اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺳﺎﺧﻨﺎر ﺑﺎﻓﺘﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﺎردار 
       
:ﻫﺎ  ﻣﻮاد و روش    
 
 ﻫﻔﺘﻪ، ﭘﺲ 8 ﮔﺮم و ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ 002-052ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر ﺑﺎ وزن ﻣﺘﻮﺳﻂ  ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده42
 ﺗﺎﯾﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ 8 ﮔﺮوه 3د ﺑﻪ ﻮﺷ  ﻓﺘﻪ ﻣﯽﮔﯿﺮي و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻼك واژﯾﻨﺎل ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان روز ﺻﻔﺮ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮ از ﺟﻔﺖ
، در EMAN-L ﻣﺎده 1pi/gk/gm ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ، 1pi/gk/lmﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ   ﺑﻪ ﻏﯿﺮ از ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل، ﺑﻘﯿﻪ ﮔﺮوه. ﺷﺪﻧﺪ
 ﭘﺲ از ﺧﺮوج و ﻫﻮش ﻫﺎ ﺑﺎ اﺗﺮ ﺑﯽ  در روز ﻫﯿﺠﺪﻫﻢ ﺑﺎرداري، ﻣﻮش. روزﻫﺎي ﺳﻮم، ﭼﻬﺎرم و ﭘﻨﺠﻢ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ
 درﺻﺪ 01 در ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ  ﻫﺎ ، ﮐﻠﯿﻪﮔﯿﺮي وزن ﭘﺲ از اﻧﺪازه.  ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻠﻮل ﮐﻠﺮوﻓﺮم ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪﭘﺎراﺗﻮﻣﯽﺑﻪ روش ﻻ ﻫﺎ  ﮐﻠﯿﻪ
ﺑﺎ   ﺑﺎﻓﺘﯽﺗﻐﯿﯿﺮاتاﻧﺠﺎم و ، (H&E)اﺋﻮزﯾﻦ-ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦﺑﺎ روش ﻣﯿﺰي آ ﭙﺲ ﭘﺎﺳﺎژ ﺑﺎﻓﺘﯽ و رﻧﮓﺳ. ﺪﺷﻓﯿﮑﺲ 
 .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ ﺳﺎﺧﺖ ژاﭘﻦ 13xC اﻟﯿﻤﭙﻮس ﻣﺪل ﻧﻮريﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ
  
-L ﻫﺎ در ﮔﺮوه  رﻏﻢ اﻓﺰاﯾﺶ وزن ﮐﻠﯿﻪﻋﻠﯽ  AVONAﺑﺎ آزﻣﻮن اي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺮرﺳﯽ  در : ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ ﻓﺘﻪﯾﺎ     
ﺑﻪ . EMAN-L در ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه . ﻫﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه (10.0<P)داري  اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ،EMAN
  .دﯾﺪه ﺷﺪ( noitsegnoC)ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ و اﺣﺘﻘﺎن ، ارﺗﺸﺎح ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺘﯿﮏﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮيﻫﻢ ﺧﻮردﮔﯽ ﻧﻈﻢ در ﻗﺸﺮ و ﮔﻠﻮﻣﺮول 
 از ﻃﺮﯾﻖ  ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎرداري در دوره EMAN-Lﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﻪ  دﻫﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ : ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ    
. ﺷﻮدﮐﻠﯿﻪ ﯽﺑﺎﻓﺘﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﺎﺧﺘﺎر  ﺑﺎﻋﺚ ONﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ 
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ﻣﻘﺪﻣﻪ
  
 ﯾﮏ ﻣﻮﻟﮑﻮل دو اﺗﻤﯽ ﺳﺎده ﺑﺎ (ON)ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ    
در ﺑﺪن اﻧﺴﺎن و ﺳﺎﯾﺮ . ﺑﺎﺷﺪ اﺛﺮات ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺴﯿﺎر وﺳﯿﻊ ﻣﯽ
.  را دارﻧﺪONﻫﺎي زﯾﺎدي ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺳﻨﺘﺰ  ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ   اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ آﻧﺰﯾﻢ
  در ﺣﻀﻮر اﮐﺴﯿﮋنeninigrA-L از ﺗﺒﺪﯾﻞ (SON)ﺳﻨﺘﺘﺎز
 eninedAedimanitociN)ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم و
 ﺻﻮرت ﻣﯽ (HPDAN=etahpsohP editoelcuniD
 ﺎيﻫ ﺑﻪ ﻧﺎم SONﺳﻪ اﯾﺰوﻓﺮم ﻣﺸﺎﺑﻪ از . ﮔﯿﺮد 
 elbicudnI) اﻟﻘﺎﯾﯽ،(SONn=SON laroueN)ﻧﻮرال
 (=SON lailehtodnE)اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎلو ( SONi=SON
 و ﯾﻨﺪﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽادر ﻓﺮ SONi و SONn. وﺟﻮد دارد
ﺗﺮﮐﯿﺒﺎﺗﯽ  .(2،1)،ﯾﻨﺪﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ درﮔﯿﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪادر ﻓﺮ SONe
وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻧﯿﺰ  EMAN-Lﭼﻮن  ﻫﻢ
در . ﮐﻨﻨﺪ ﻫﺎي آن را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ  ﺰوﻓﺮم ﺗﻤﺎم اﯾSONﺑﺮ آﻧﺰﯾﻢ 
 ﮐﻪ ﻣﻬﺎر ﺳﺎﺧﺖ دﻫﻨﺪ ﻣﯽﺎن ﻧﺸﺑﺮﺧﯽ از ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﯾﻦ راﺳﺘﺎ 
ر ﭘﺎراﻧﺸﯿﻢ ﮐﻠﯿﻪ  ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮات دEMAN-L ﺗﻮﺳﻂ ON
  (3).ﺷﻮد  ﺧﻮن و آﺳﯿﺐ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﯽﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻓﺸﺎر
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﯿﺎﻣﺒﺮ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ ON      
ي از اﻋﻤﺎل ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺪن از داراي ﻧﻘﺶ ﺣﯿﺎﺗﯽ در ﺑﺴﯿﺎر
ﺟﻤﻠﻪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ، آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺗﻮﻧﯿﺴﯿﺘﻪ ﻋﺮوق، ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ 
دﻓﺎﻋﯽ ﺑﺪن، ﻗﺪرت اﻧﻘﺒﺎﺿﯽ و ﺗﻌﺪاد ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ، ﺗﻮﻧﻮس 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ . (6،5،4)،اﺳﺖﻫﺎ، ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي  ﺑﺮوﻧﺶ
 ﺑﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز اﺳﯿﺪ و ONﺗﺄﺛﯿﺮ 
ﺳﺎزي ﺳﯿﺴﺘﻢ    و ﺑﺎﻓﺖ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ، ﻓﻌﺎلﺑﺎز، اﻋﻤﺎل ﮔﻠﻮﻣﺮول
ﺑﺴﯿﺎري از  .(7)،آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﺑﺴﯿﺎر ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖ-رﻧﯿﻦ
و  (evitcetorpotyC)ﻇﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽﺎ ﺣﻔﻧﻘﺶﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ 
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﺎﺷﯽ از  اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ آن ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ آﺳﯿﺐ  آﻧﺘﯽ
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي ﻓﺮاوان ،(8)،ﻧﺪ ا اﯾﺴﮑﯿﻤﯽ اﺷﺎره ﮐﺮده
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ ﻣﻬﻢ ONﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﻫﻤﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮑ
ﭼﻨﯿﻦ اﻫﻤﯿﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮد دﻗﯿﻖ ﮐﻠﯿﻪ  در ﮐﻠﯿﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ و ﻫﻢ
ﻫﺎي ﺑﺪن، ﺗﻮﻟﯿﺪ  ﺧﺼﻮﺻﺎً در ﺣﻔﻆ ﺗﻮازن ﻣﺎﯾﻊ و اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺖ
اي ﻣﻬﻢ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻓﺸﺎرﺧﻮن، ﺗﻮﻟﯿﺪ  رﻧﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺎده
ﻫﺎ و  ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﺘﯿﻦ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﻮﻟﯿﺪ ارﯾﺘﺮوﺳﯿﺖ
ﭼﻨﯿﻦ ﻧﻘﺶ آن در   و ﻫﻢ3Dﻠﻪ ﮐﺮدن وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿ
در ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ دﻓﻊ ﻣﺤﺼﻮﻻت زاﺋﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻤﯽ، 
 ﺑﺮ وزن و ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎﻓﺘﯽ EMAN-Lﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﻣﻬﺎري 
.اﯾﻢ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﺎردار ﭘﺮداﺧﺘﻪ
  
ﻫﺎ روش ﻣﻮاد و
  
        
  
 ﺳﺮ ﻣﻮش 42ز ا (latnemirepxE)ﺗﺠﺮﺑﯽ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 و ﮔﺮم 002-052وﯾﺴﺘﺎر ﺑﺎ وزﻧﯽ ﺣﺪود ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده ﻧﮋاد 
. ﺘﯿﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪاﻧﺴ  ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه از8ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
ﻫﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ ﯾﮑﺴﺎن و اﺳﺘﺎﻧﺪارد از ﻧﻈﺮ ﻧﻮر، دﻣﺎ و   ﻣﻮش
و ﮔﯿﺮي  ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺟﻔﺖ  ﻣﻮش. رﻃﻮﺑﺖ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻼك واژﯾﻨﺎل، ﺗﻮزﯾﻦ و روز ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻼك ﺑﻪ 
در روز ﺻﻔﺮ . در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽﻋﻨﻮان روز ﺻﻔﺮ 
ﺗﺎﯾﯽ  ﻫﺎي ﺣﺎﻣﻠﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻫﺸﺖ ﻣﻮش
  :ﺪﻧﺪﺷﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ زﯾﺮ ﺗﻘﺴﯿﻢ 
 ،اي درﯾﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮدﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻫﯿﭻ ﻣﺎده اولﮔﺮوه      
 ﺑﺮ مﺮﮔ  ﻣﯿﻠﯽ 1 ﺳﺎﻟﯿﻦ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻧﺮﻣﺎلدومﮔﺮوه 
 ﮔﺮم  ﻠﯽ ﻣﯿ1 ﺳﻮمﮔﺮوه و  درﺻﺪ 0/9 ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ
 (ﺷﺮﮐﺖ ﺳﯿﮕﻤﺎﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه از  )EMAN -Lﺑﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم 
ﺗﻤﺎﻣﯽ ﻣﻮاد ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ  .درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ
ﺻﻔﺎﻗﯽ در روزﻫﺎي ﺳﻮم، ﭼﻬﺎرم و ﭘﻨﺠﻢ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ ﺗﺰرﯾﻖ 
 ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽ، EMAN-Lﻮل ﻠﻣﺤﺳﺎزي  آﻣﺎدهﺑﺮاي  .ﺷﺪﻧﺪ
. (9)،ﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺣﻞ ﺷﺪ   ﻣﯿﻠﯽ2 در از آن ﮔﺮم 
ﻫﻮﺷﯽ ﺑﺎ اﺗﺮ، ﺗﺸﺮﯾﺢ  ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺑﯽ   ﺑﺎرداري ﻣﻮش81در روز 
 01و ﺑﺎ ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ  ﺧﺎرج ﻫﺎي ﺑﺎردار   ﻣﻮش ﮐﻠﯿﻪ ﺳﭙﺲﺷﺪه 
   .ﻓﯿﮑﺲ ﺷﺪﻧﺪ درﺻﺪ
 ﻫﺎ اﻧﺠﺎم و ﺑﺮش  ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﻻم ﻣﺮاﺣﻞ آﻣﺎده     
ﺑﺎ روش  ﻫﺎ ﺗﻬﯿﻪ و  ﻣﯿﮑﺮون از ﻧﻤﻮﻧﻪ6-5ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺿﺨﺎﻣﺖ  
ﺑﺎ  ﯿﺰي وـآﻣ ﮓـرﻧ( E&H)اﺋﻮزﯾﻦ-ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﻦ ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ
 (napaJ ,supmylO)ﻮريـﻮپ ﻧـﮑـﮑﺮوﺳـﻣﯿ
ﺑﺮرﺳﯽ  ﺳﺎﺧﺖ ژاﭘﻦ 13XC ﻣﺪل (supmylO)ﻮسﯿـﻤﭙـاﻟ
 و 61.lov SSPS ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري از ﻧﺮم اﻓﺰار .ﺷﺪﻧﺪ
  (01).اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  AVONA yaw enOآزﻣﻮن
 ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ  ﯾﺎﻓﺘﻪ
   ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﮔﺮوهﺑﺮاي: ﻫﺎي ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﮐﻤﯽ  ﯾﺎﻓﺘﻪ     
 و ﻧﺘﺎﯾﺞ  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪAVONA yaw enOﺎ از آزﻣﻮن ﻫ
-Lوزن ﻫﺮ دو ﮐﻠﯿﻪ در ﮔﺮوه  ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ
وﻟﯽ ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد،    ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهEMAN
 را (10.0<P)داري وزن اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽدر اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت 
  (2 و 1  ﺷﻤﺎرهﻧﻤﻮدار).ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه
 ﻫﺎي ﻓﺘﻮﻣﯿﮑﺮوﮔﺮافدر  :ﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﮐﯿﻔﯽﻫﺎي ﻣﯿﮑ  ﯾﺎﻓﺘﻪ    
ﺧﻮردﮔﯽ ﻧﻈﻢ در ﻗﺸﺮ و    ﺑﻪ ﻫﻢEMAN-Lﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه 
، ارﺗﺸﺎح ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي اﺟﺰاي آن از ﺟﻤﻠﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮول
  و ( noitsegnoC)ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽاﺣﺘﻘﺎن ، ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺘﯿﮏ
  39  ﯾﮑﻢ، ﻓﺮوردﯾﻦﺷﻤﺎره ،دوم ﺴﺖﯿﺑ دوره                                      ﻼمﯾاﯽ ﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه  ﭘﮋوﻫﺸﯽﯽﻋﻠﻤ ﻣﺠﻠﻪ    
72 
و  (TCP)ﻫﺎي ﭘﯿﭽﯿﺪه ﻧﺰدﯾﮏ  ﺗﺨﺮﯾﺐ در ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻟﻮﻟﻪ
اﻟﺒﺘﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر  (2 و 1 ﻓﺘﻮﻣﯿﮑﺮوﮔﺮاف).ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ( TCD)دور
  ﻣﻼﺣﻈﻪﺳﺎﻟﯿﻦ ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ  ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻗﺸﺮ ﮐﻠﯿﻪ در ﮔﺮوه
  . ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺪاﺷﺖاي 
  
  
 
 
 
 
  
  (10.0<P ,8=N)ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﻣﻘﺎﯾﺴﻪ وزن ﮐﻠﯿﻪ راﺳﺖ در ﮔﺮوه . 1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  
  
  
  
  
  
  (10.0<P ,8=N)ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﻣﻘﺎﯾﺴﻪ وزن ﮐﻠﯿﻪ ﭼﭗ در ﮔﺮوه . 2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  
 
 
 
 
 
 
 
ﻫﺎي  و ﮔﻠﻮﻣﺮول( TCD)، دور(TCP) ﻫﺎي ﭘﯿﭽﯿﺪه ﻧﺰدﯾﮏ  دﻫﺪ، ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ. 1ﻮﻣﯿﮑﺮوﮔﺮاف ﺷﻤﺎره ﻓﺘ
  (004اﺋﻮزﯾﻦ، ﺑﺰرگ ﻧﻤﺎﯾﯽ -آﻣﯿﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦرﻧﮓ )ﺗﻮﺟﻪ ﺷﻮد( G)ﮐﻠﯿﻮي
  ﺳﯿﺪﻣﺤﻤﺪﺣﺴﯿﻦ ﻧﻮري ﻣﻮﮔﻬﯽ و ﻫﻤﮑﺎران-...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮات وزن و ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎﻓﺘﯽ 
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و ( TCD)و دور (TCP)ﻫﺎي ﭘﯿﭽﯿﺪه ﻧﺰدﯾﮏدﻫﺪ، ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ  را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ EMAN-Lﻧﻈﻤﯽ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎﻓﺘﯽ در ﮔﺮوه ﺑﯽ . 2ﻓﺘﻮﻣﯿﮑﺮوﮔﺮاف ﺷﻤﺎره 
  (004اﺋﻮزﯾﻦ، ﺑﺰرگ ﻧﻤﺎﯾﯽ -آﻣﯿﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦرﻧﮓ )ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺗﻮﺟﻪ ﺷﻮد( G)ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮيﮔﻠﻮﻣﺮول 
  
 و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ
  
ﻫﺎ در  ﻫﺎي ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﻮﭘﯿﮏ ﮐﻤﯽ، وزن ﮐﻠﯿﻪ در ﺑﺮرﺳﯽ     
ﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد ﻫ   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهEMAN-Lﮔﺮوه 
ﺳﺎﯾﺮ . ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﺎدار ﻧﺒﻮد وﻟﯽ اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه
(. 11)،اﻧﺪ ﻧﯿﺰ ﻧﺘﺎﯾﺠﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﻣﺎ ﮔﺰارش ﮐﺮدهﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان 
 ﺑﻪ دﻧﺒﺎل  ﺑﺎﻓﺘﯽدر ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ آﺳﯿﺐ
ﺗﻮان   آن ﻣﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺗﻮﺟﯿﻪEMAN-Lﺗﺰرﯾﻖ 
 ﻋﺎﻣﻞﯾﮏ - ONﺗﻮﻟﯿﺪ  در ﻣﻬﺎر EMAN-Lﺑﻪ ﻧﻘﺶ 
و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  ﻫﯿﮓ .(31،21)، اﺷﺎره ﮐﺮد- ﺣﻔﺎﻇﺘﯽ
 ﮐﻪ ﺗﻮﻧﯿﺴﯿﺘﻪ ﻋﺮوﻗﯽ اﻇﻬﺎر داﺷﺘﻨﺪ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ONﺑﻪ ﻧﻘﺶ 
ﺧﻮن و آﺳﯿﺐ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻓﺸﺎرﻣﻬﺎر ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ 
  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻢONﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ  .(3)،اﺳﺖﻫﻤﺮاه 
 ﺑﻪ EMAN-Lﺗﺰرﯾﻖ ﻫﺎي ﻋﺮوﻗﯽ در اﺛﺮ   ﺗﺮﯾﻦ ﮔﺸﺎدﮐﻨﻨﺪه 
 اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎرﺧﻮن و اﺳﺘﺎز ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮاي  ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
 ﻟﺬا ﺗﺠﻤﻊ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺘﯽ .(51،41)،ﺷﻮد ﻣﯽﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ ﮐﻮﭼﮏ 
ﺗﻮان ﺑﻪ اﺳﺘﺎز و اﺣﺘﻘﺎن   را ﻣﯽEMAN-Lﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺰرﯾﻖ 
از ﻃﺮﻓﯽ در . ﻣﻮﯾﺮﮔﯽ و ﺣﻀﻮر ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻧﺴﺒﺖ داد
ﺗﻮاﻧﺪ   ﻣﯽONﺳﺎﺧﺖ اي دﯾﮕﺮ ﺑﯿﺎن ﺷﺪه ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
در اﯾﺠﺎد اﻓﺖ ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺣﺎد ﻧﺎﺷﯽ از ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ 
ﮐﻪ  ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 2102ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان در ﺳﺎل  .(61)،ﺑﺎﺷﺪ
 ﺑﻪ ﻧﻘﺺ در ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮي، اﻓﺰاﯾﺶ SONeﮐﻤﺒﻮد 
آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﻧﻘﺺ ﻣﺎدرزادي در دﯾﻮاره ﻗﻠﺒﯽ، ﮐﺎﻫﺶ ﺗﮑﺜﯿﺮ 
ﻗﻠﺐ ﺑﻪ ﻫﺎ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺳﺒﺐ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ   ﮐﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﺳﯿﺖ
اي دﯾﮕﺮ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ   ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (.71)،ﺷﻮد  ﺻﻮرت ﺟﺒﺮاﻧﯽ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ  ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ در اواﺧﺮ ﺑﺎرداري ﻣﺎدر ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻻﯾﻪ ﻋﻀﻼﻧﯽ   ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻌﺪاد و ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺳﻠﻮل
ﺣﻠﻘﻮي ﭘﯿﻠﻮر و ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن اﺳﺘﻨﻮز ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿﮏ در ﺟﻨﯿﻦ رت 
 ON اﺛﺮ ﻣﻬﺎري ﺷﻮد و اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺣﺬف
ﭼﻨﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن ژن ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه  ﻫﻢ .ﺑﺮ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ
 در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﻨﻮز ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿﮏ ﮔﺰارش SON
 در ONﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ ﻧﻘﺶ  .(81)،ﺷﺪه اﺳﺖ
ﭼﻨﯿﻦ ﻧﻘﺶ  ﺪ و ﻫﻢﮔﻠﻮﻣﺮوﻧﻔﺮﯾﺖ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻮري دﻻﻟﺖ دارﻧ
ﮔﺰارش آن در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻫﻤﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮏ و رﺷﺪ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟﺪ 
   (02،91.)ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد و آﺳﯿﺐ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻪ ONﻣﻬﺎر      
ﮐﻠﯿﻪ دﻻﻟﺖ  در  ON  ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽوﺷﻮد  ﻣﯽ
 ﺗﺠﺮﺑﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻫﻢ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ،(12)،دارد
-Lﺷﺪه ﮐﻪ داده ﺎن ﻧﺸ  دﯾﮕﺮاي اﻟﺒﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﻮاﻧﯽ داردﺧ
-Lﺑﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد  و ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ آن ﺑﺎ اﺛﺮ ﻣﻬﺎري EMAN
 ONﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺣﺎﺻﻞ از    ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ آﺳﯿﺐeninigrA
 اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ .(22)،ﻣﻔﯿﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻟﺒﻪ ﻋﻤﻞ ﮐﺮده، ﺑﺎ  ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﯾﮏ ﭼﺎﻗﻮي دو
اﻓﺰاﯾﺪ و از  ﻫﺎ را ﻣﯽ رﺳﺎﻧﯽ ﺳﻠﻮل اﺗﺴﺎع ﻋﺮوق اﮐﺴﯿﮋن
ﯿﺪان ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺎده اﮐﺴ  ﺳﻮي دﯾﮕﺮ در داﺧﻞ ﺳﻠﻮل
  (2 و 1 ﻓﺘﻮﻣﯿﮑﺮوﮔﺮاف ﺷﻤﺎره ).ﺷﻮد ﺑﺎﻋﺚ آﺳﯿﺐ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽ
-L دﻫﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻧﺸﺎن ﻣﯽﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه      
واﺳﻄﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﻪ  در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎرداري EMAN
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻗﺸﺮ و  ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﻣﯽ ،ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ
ﺑﻪ ﻧﻘﺶ  اﺷﺎرهاﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ  . ﺷﻮدي ﮐﻠﯿﻮيﻫﺎ ﮔﻠﻮﻣﺮول
  .ددار در ﮐﺎﻫﺶ آﺳﯿﺐ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﮐﺴﺎﯾﺪﻧﯿﺘﺮﯾﮏ ا ﺣﻔﺎﻇﺘﯽ
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Evaluating the inhibitory effects of nitric oxide on the wight and 
structural changes of kidney in pregnant rats  
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Abstract 
Introduction: Nitric oxide (NO), as an intra 
and inter cellular secondary messenger, has 
an important role in many biological proc-
esses of body. In this study we examined 
the inhibitory effects of L-NAME on the w-
ight and structural changes of kidney in 
pregnant rats. 
Materials & Methods: 24 Wistar rats wei-
ghing 200- 250 g with a mean age of 8 
weeks were divided in 3 groups (each group 
contain 8 rats) upon observing vaginal 
plaque that was considered as the day zero 
of pregnancy. Except the control group, the 
remaining groups received normal saline 
(1mg/kg/ip), L-NAME (1mg/kg/ip) during 
3, 4 and 5th days of pregnancy. On the 18th 
day of pregnancy, the rats were ane-
sthetized by ether and their kidneys were 
removed via laparotomy and then killed 
with chloroform. After weighing, the Kid-
neys were fixed in 10% formalin.  After tis-
sue sample preparation general (H+E) stain-
ing was used. Finally, the histomorpho-
logical changes were studied by light mic-
roscopy. 
Findings: Despite the increasing in weight 
of the L-NAME group, there was no sign-
ificant differences between the groups 
(P<0.01), however in the L-NAME group 
there were evidence of   adrenal cortex and 
kidney capsule disorder, lymphocytic  infi-
ltration, and blood vessels congestion. 
Discussion &Conclusion: Results of this 
study showed that L-NAME administration 
during pregnancy may cause damages in 
kidney tissue via decreasing NO levels. 
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